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 گیرنده  و 17 اینترلوکین ژن  های  مورفیسم  پلی  ارتباط  ارزیابی  این پژوهش با هدف   زمینه و هدف:
 ساله  5 تا ماهه 1 کودکان  در ( CAP) جامعه  از  اکتسابی پنومونی  با 17 اینترلوکین  سرمی  سطح  و  آن
 انجام گردید. 1399 و 1398 های سال طی  کرمان رپو افضلی بیمارستان در بستری
بود. جامعه ی آماری  (Case-Control) یاز نوع مورد شاهد  پژوهش یک مطالعه  نیا مواد و روش ها:
 در سال   پور کرمان  ی افضل  مارستانیب مراجعه کننده به ساله  5ماهه تا 1کودکان  ی تماماین پژوهش 
 و گروه شاهد  (ای پنومون تشخیص قطعی  با  مارانیبد )شامل دو گروه مور به بودند که  1399 و 1398
خون اگزاالته  یس یس  چهار .  بعد از اخذ کد اخالق تقسیم گردیدند  (بدون شواهد عفونتسالم کودکان )
 CRP ،ESR ،CBCمعمول  مانند  ی ها شیآزما ی از آن برا ی و قسمت شرکت کنندگان گرفته شد از 
برای تعیین سطح تعیین پلی مورفیسم استفاده گردید. جهت  ی ابقاستفاده شده و م Differentialو 
IL-17  ( در پالسمای بیماران از روش االیزاELISA  استفاده گردید.  جمع آوری اطالعات طی انجام )
این پژوهش از طریق چک لیستی صورت گرفت در نهایت دیتا ها توسط آزمون های اماری مناسب با 
 قرار گرفت.ه و تحلیل مورد تجزی  SPSSنرم افزار 
 و  مورد  گروه  کنندگان شرکت  در IL-17 سطح معیار  انحراف و  میانگین  که  داد  نشان  نتایج یافته ها:
 اماری  تفاوت  گروه دو  بین  لحاظ  این  از  که  بود  6/40 ± 35/ 3  و  8/295 ±5/138  ترتیب  به شاهد 
 -IL و IL-17 rs4711998 های ژنوتایپ و  ها آلل فراوانی میان ،(P=0.001) داشت وجود معناداری
17 rs3748067   در  که  حالی در  نداشت وجود  معناداری  آماری  تقاوت  شاهد  و  مورد  گروه  دو  در IL-
17R rs4819554  ژنوتایپ فراوانی AA آلل و A گروه  از بیشتر معنادار  صورت به مورد گروه  در 
 و  IL-17 rs3748067 و IL-17 rs4711998 های ژنوتیپ میان فراوانی(. P<0.05بود ) شاهد 
IL-17R rs4819554  ارتباط آماری معناداری وجود نداشت )بالینی  هیچ کدام از عالئم باP>0.05) . 
نتایج  گیری:نتیجه به  افزایش  IL-17A ژنrs4819554 مورفیسمدر پلی  A نقش آللبا توجه  با 
در کودکان مبتال  IL-17 طحمیانگین س  با توجه به افزایش معنادار .تایید گردید  CAPخطر ابتال به 
صورت انجام پژوهش های تکمیلی با حجم نمونه باالتر و بازه ی ، این سیتوکاین می تواند در  CAPبه 
زمانی طوالنی تر می به عنوان یک هدف دارویی )مدیکال تراپی( مد نظر پژوهشگران و فارماکولوژیست 
 قرار گیرد.  حوزههای این 















































Association of IL-17 and IL-17 receptor gene polymorphisms and IL-17 levels with 
community acquired pneumonia in children aged 1 month to 5 years admitted in 
Afzalipour Kerman Hospital during 2020 to 2021 
Background: The aim of this study was to evaluate association of IL-17 and IL-17 
receptor gene polymorphisms and IL-17 levels with community-acquired pneumonia in 
children aged 1 month to 5 years admitted to Afzalipour Kerman Hospital from 2020 to 
2021 
Materials and Methods: This was a case-control study. The statistical population of this 
study was all children aged 1 month to 5 years referred to Afzalipour Hospital in Kerman, 
which were divided into two groups: case (including patients with a definite diagnosis of 
pneumonia) and control group (healthy children without evidence of infection). After 
obtaining the ethical code, 4cc of oxalate blood was taken from the participants and part 
of it was used for routine tests such as CRP, ESR, CBC and Differential and the rest was 
used to determine the polymorphism. ELISA was used to determine the level of IL-17 in 
patients' plasma. Data collection during this study was done through a checklist. Finally, 
the data were analyzed by appropriate statistical tests with SPSS software. 
Results: The results showed that the mean and standard deviation of IL-17 level in the 
case and control group were 295.8 13 138.5 and 40.6 35 35.3, respectively, which was 
statistically significant (P = 0.001). There was no statistically significant difference 
between the frequency of alleles and genotypes of IL-17 rs4711998 and IL-17 rs3748067 
in case and control groups, while in IL-17R rs4819554 frequency of genotype AA and 
allele A in The case group was significantly higher than the control group (P <0.05). 
There was no statistically significant relationship between the frequency of IL-17 
rs4711998 and IL-17 rs3748067 and IL-17R rs4819554 genotypes with any of the clinical 
signs (P> 0.05). 
Conclusion: According to the results, the role of allele A in rs4819554 polymorphism 
showed IL-17A gene with increased risk of CAP. Due to the significant increase in the 
mean level of IL-17 in children with CAP, this cytokine can be considered as a medicine 
target (medical therapy) by researchers if additional research is done with higher sample 
size and longer duration . 
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